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FIBRILLATION ATRIALE DEFINITIONS, MECANISMES, FORMES EVOLUTIVES 


Epidemiologie et comorbidites 
dans la fibrillation atriale 


L a fibrillation atriale est I’arythmie la plus 
frequente en pratique Clinique. Sa prevalence 
dans la population generate est comprise entre 
1 et 2%, affectant ainsi plus de 6 millions de 
patients en Europe et plus de 3 millions de 
patients aux Etats-Unis. Elle augmente de 
maniere exponentielle avec I’age, touchant moins 
de 0,5 % des sujets entre 40 et 50 ans et entre 
5 et 1 5 % des patients de plus de 80 ans. 1 La 
fibrillation atriale affecte de 600000 a 1 million 
de personnes en France, dont plus de la moitie 
sont agees de plus de 75 ans. 2 On estime 
qu’entre 110000 et 230000 nouveaux cas sont 
diagnostiques chaque annee. Compte tenu du 
vieillissement de la population generate, il a ete 
estime que la fibrillation atriale touchera entre 


1,1 et 2 millions de Frangais en 2050. 2 
Cependant, la fibrillation peut rester longtemps 
asymptomatique (fibrillation atriale silencieuse), 
et sa prevalence reelle est probablement plus 
elevee. La population masculine est plus a risque 
de developper une fibrillation atriale. 

Les complications liees a la fibrillation atriale, 
qu’elles soient dues a la survenue de symptomes 
ou a type d’accident vasculaire cerebral (AVC), 
d’embolies systemiques ou d’insuffisance 
cardiaque, generent des depenses de sante 
publique significatives, estimees pour I’annee 
2005 a pres de 6,2 milliards d’euros en Europe. 
Plusieurs pathologies ou comorbidites peuvent 
predisposer a la fibrillation atriale: 1 
- I’age est en soi un facteur de developpement 


de la fibrillation atriale, et il s’y s’associe souvent 
une hypertension arterielle, une dysfonction 
diastolique du ventricule gauche, ou une 
cardiopathie figuree, frequentes chez les sujets 
ages; 

- 1 'hypertension arterielle, du fait de 
I’augmentation de la tension parietale atriale, 
predispose a la fibrillation atriale, ainsi qu’aux 
complications thromboemboliques; 

- I’insuffisance cardiaque symptomatique 
(classes II a IV de la New York Heart Association) 
est retrouvee chez pres de 30 % des patients en 
fibrillation atriale et, inversement, une fibrillation 
atriale est retrouvee chez pres de 30 a 40 % des 
patients en insuffisance cardiaque. Par ailleurs, 
la fibrillation atriale peut etre la cause 
(tachycardiomyopathie ou decompensation 
cardiaque a I’occasion d’un passage en 
fibrillation atriale) ou la consequence de 
I’insuffisance cardiaque (resultant de 
I’augmentation de la pression atriale, de la 



I 


-A K — — V — 1 

aVR 



a — JU-A-- — j — i 


aVL 


— . J — 

V2 V5 



~ ^ ~ — j — . — 

V3 V6 


VI 



rLj — i 


"I aVF 1 



EBB A. Fibrillation atriale sur cceur sain. L’activite atriale est visible, et les 
complexes QRS sont fins. 

B. Fibrillation atriale compliquant une cardiopathie sous-jacente. L’activite 
atriale n’est pas discernable et il existe un bloc de branche gauche complet. 


ondes P’ est variable et depend de la localisation du foyer ecto- 
pique. Dans les deux cas, I’activite ventriculaire est souvent regu- 
liere, sous-multiple de I’activite atriale, mais parfois irreguliere 
(bloc nodal variable). En cas de frequence ventriculaire elevee 
genant I’analyse de I’activite atriale, les manoeuvres vagales 
(massage sino-carotidien, manoeuvre de Valsalva, injection 
d’adenosine) en deprimant la conduction dans le noeud atrio- 
ventriculaire permettent de mieux identifier I’activite atriale. 

En pratique, un rythme ventriculaire totalement irregulier, sou- 
vent rapide, doit faire evoquer en premier une fibrillation atriale. 

Diagnostic clinique 

Les signes fonctionnels, variables, sont la consequence de 
I’irregularite du rythme ventriculaire et de la perte de la systole 
atriale mecanique. Leur intensity depend de la frequence ventri- 
culaire, de I’existence ou non d’une cardiopathie sous-jacente et 
est tres variable d’un patient a I’autre. Les signes les plus fre- 
quents sont : 

- les palpitations, irregulieres, volontiers rapides, permanentes 
ou paroxystiques a debut et fin souvent progressifs, en fonction 
du type de fibrillation ; 

- les signes d’insuffisance cardiaque gauche, dyspnee, asthenie, 
fatigabilite a I’effort, parfois tableau brutal d’oedeme aigu du pou- 
mon; 

- les douleurs thoraciques, notamment en cas de coronaro- 
pathie sous-jacente mais aussi angor fonctionnel en cas de fre- 
quence ventriculaire tres rapide ; 

- les lipothymies ou syncopes, qui n’accompagnent que tres 
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surcharge vasculaire, d’eventuelles 
valvulopathies et/ou de la stimulation des 
systemes neurohormonaux) ; 

- les valvulopathies sont retrouvees chez pres de 
30 % des patients en fibrillation atriale, en etant 
la cause (precocement en cas de retrecissement 
ou insuffisance mitrale, ou a des stades plus 
tardifs en cas de valvulopathie aortique) ou la 
consequence (insuffisance mitrale liee a une 
dilatation atriale) ; 

- une coronaropathie est presente chez plus de 
20 % des patients en fibrillation atriale. Les 
relations de cause a effet reliant ces pathologies 
sont pour le moment I’objet de travaux de 
recherche ; 

- le diabete et I’obesite sont respectivement 
retrouves chez pres de 20 et 25 % des patients 
en fibrillation atriale; 

- une bronchopneumopathie chronique 
obstructive est retrouvee chez pres de 1 0 a 1 5 % 
des patients en fibrillation atriale, etant 


probablement plus un marqueur du risque 
cardiovasculaire global qu’un facteur 
predisposant. Enfin, un risque accru de recidive 
de fibrillation atriale apres cardioversion a ete 
demontre chez les patients ayant un syndrome 
d’apnees-hypopnees du sommeil non traite. 

Le score CHA 2 DS 2 -Vasc prend en compte ces 
diverses comorbidites pour evaluer le risque 
thromboembolique et la necessity d’un 
traitement anticoagulant chez les patients en 
fibrillation atriale (v. p. 199). Line tres grande 
proportion des patients en fibrillation atriale ont, 
du fait de leurs comorbidites, un risque 
embolique modere ou eleve. Dans une etude 
europeenne recente, seuls 9 % des patients 
avaient un risque thromboembolique faible 
(CHA 2 DS 2 -Vasc a 0) alors que 1 5 % avaient un 
risque intermediate (CHA 2 DS 2 -Vasc 
a 1), et 76 % un risque eleve (CHA 2 DS 2 -Vasc 
a 2 ou plus). 3 

Ainsi, la fibrillation atriale s’integre dans un 


contexte de comorbidites frequentes, favorisant 
le developpement de I’arythmie et augmentant le 
risque thromboembolique. Le surcout eleve lie a 
la prise en charge de la fibrillation atriale et de 
ses complications, combine a I’augmentation 
attendue de la prevalence dans les annees a 
venir, font de cette pathologie un enjeu majeur 
en cardiologie et en medecine generate.* 
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rarement les acces de fibrillation atriale. Des frequences ventricu- 
laires tres elevees, notamment en cas de preexcitation ventricu- 
laire, une pause sinusale postreduction, volontiers lorsque la 
fibrillation atriale s’associe a une dysfonction sinusale, ou une 
dysfonction ventriculaire gauche severe peuvent induire une syn- 
cope; 

- polyurie, le plus souvent percritique, en cas de fibrillation atriale 
paroxystique. 

En fait, la fibrillation atriale est souvent totalement asymptoma- 
tique (v. encadre), etant alors mise en evidence lors d'un examen 
systematique sur la constatation d’un coeur arythmique a I’aus- 
cultation, ou lors de la survenue d'une complication, notamment 
un accident embolique cerebral ou systemique. 

Mecanismes physiopathologiques 

D’une maniere generale, I’initiation et la perpetuation d'une 
arythmie font intervenir trois elements distincts : un facteur initia- 
teur (gachette ou « trigger »), un substrat arythmogene et des 
facteurs de modulation, principalement le systeme nerveux auto- 
nome. Dans le cas particulier de la fibrillation atriale, les triggers 
ont ete decrits comme provenant tres souvent des veines pulmo- 
naires. Le role critique de ces veines dans I’initiation de la fibrilla- 
tion atriale a ete decrit initialement en 1998. 2 Dans cette etude, 
les auteurs ont demontre que les veines pulmonaires etaient une 
source majeure d’activites ectopiques declenchant I’arythmie, et 
particulierement la zone de transition entre I’atrium gauche et les 
veines ou des manchons de tissu atrial penetrent les ostiums vei- 


neux; ces extensions musculaires avaient ete decrites plus de 
40 ans auparavant sur des series autopsiques, mais cette etude 
a conduit a revisiter ce concept. De nombreux travaux ont depuis 
permis de mieux comprendre I’implication de ces structures 
dans la genese et la perpetuation de I’arythmie. Ces extensions 
ont ete decrites comme etant presentes chez tous les patients 
atteints de fibrillation atriale mais egalement chez une majorite 
des sujets sains. 3 Cependant, les patients souffrant de fibrillation 
atriale ont a ce niveau une plus grande heterogeneity des fibres 
musculaires, souvent hypertrophiees et accompagnees d’une 
fibrose interstitielle. Ces extensions s’etendent sur une longueur 
variable, en moyenne 1 cm (0,4 a 4,8 cm), etgenerent des poten- 
tials locaux qui peuvent etre enregistres par des catheters 
dedies. 4 ’ 5 Par ailleurs, les myocytes composant ces extensions 
musculaires ont des proprietes electrophysiologiques propres, 
avec un potentiel transmembranaire de repos moins negatif que 
le tissu atrial (rendant une decharge spontanee plus aisee) et des 
periodes refractaires plus courtes, expliquees par des diffe- 
rences en termes de courants ioniques (courant calcique depo- 
larisant plus faible et courant potassique repolarisant plus impor- 
tant).®- 9 Le mecanisme exact du caractere arythmogene des 
veines pulmonaires est inconnu. Une hyperautomaticite, des 
microreentrees ou des activites declenchees (postdepolarisa- 
tion) ont ete decrites comme etant a I’origine des decharges 
focales. Les proprietes electrophysiologiques distinctes des 
myocytes des veines pulmonaires associees a I’architecture 
chaotique des extensions myocardiques (generant une conduc- 
tion heterogene et non uniforme) sont done probablement en 
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